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Мета: проаналізувати склад мікробіому кишечника в пацієнтів із захворюваннями печінки різної етіології.  
Матеріали та методи: було обстежено 128 пацієнтів різної статі з патологічними ураженнями печі-
нки. Діагностику захворювань проводили із застосуванням лабораторних та інструментальних методів 
дослідження. Вивчення складу мікробіоти за якісними та кількісними показниками проводили з викорис-
танням стандартних бактеріологічних методів. Статистична обробка даних здійснювалась із засто-
суванням t-критерія Стьюдента. Відмінності показників вважались достовірними при Р<0,05. 
Результати: порівняльний аналіз складу мікробіоценозу кишечника пацієнтів з різними захворюваннями 
печінки показав значні падіння титрів симбіотичних бактерій: лактобактерій до 100–104 КУО/мл, біфі-
добактерій до 105–108 КУО/мл, ентерококів до 105–106 КУО/мл і типових кишкових паличок до  
10
3–106 КУО/мл, а також збільшення кількості умовно-патогенних мікроорганізмів: грибів роду Candida 
до 104–109 КУО/мл, гемолітичних Escherichia coli до 107–109 КУО/мл, Staphylococcus spp. до  
10
4–106 КУО/мл, Klebsiella spp. та Enterobacter spp. до 106–108 КУО/мл. За ступенем колонізації асоціа-
тивною та умовно-патогенною мікробіотою кишкового тракту найзначніші коливання відхилень показ-
ників зареєстровано у жінок та чоловіків з неалкогольним стеатогепатитом, алкогольним гепатитом і 
вірусним гепатитом С. 
Висновки: при дослідженні виявлено значні порушення рівноваги мікробіому шлунково-кишкового трак-
ту: спостерігалась тенденція до підвищення кількісних і якісних показників вмісту представників умов-
но-патогенної мікробіоти на фоні зниження титрів симбіотичних мікроорганізмів. Найзначніші відхи-
лення у складі кишкового мікробіому спостерігались у пацієнтів із вірусним гепатитом С. Показано від-
мінності в мікробному пейзажі кишечнику пацієнтів різної статі з хворобами печінки, що відзначалось у 
змінах співвідношення окремих представників кишкової мікробіоти 
Ключові слова: дисбіоз кишечника, неалкогольна жирова хвороба печінки, алкогольна хвороба печінки, 
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1. Вступ 
Мікробіом кишечника утворює складну еколо-
гічну систему, яка бере участь у виробництві вітамі-
нів, деградації жовчних кислот, перетравленні пожи-
вних речовин, формуванні місцевого та загального 
імунітету господаря, а також разом із слизовою обо-
лонкою кишечника слугує бар‘єром проти збудників 
захворювань. При порушеннях біологічної рівноваги 
між макроорганізмом та мікробіотою кишечника роз-
вивається дисбіоз, під яким розуміють клініко-
лабораторний стан організму, обумовлений змінами 
кількісного та якісного складу мікробіоценозу трав-
ної системи з подальшим розвитком метаболічних та 
імунологічних порушень. Печінка знаходиться у тіс-
ному анатомічному й функціональному зв‘язку з ки-
шечником та слугує першою лінією захисту від різ-
номанітних метаболітів, токсинів, а також антигенів, 
що походять із нього [1]. Тому кишкова мікробіота 
не може не впливати на розвиток патологічних станів 
печінки та, як наслідок, спричинювати ускладнення 
різного характеру. Через це дослідження взає-
мозв‘язку між кількісним і якісним складом мікробі-
ому кишечника та розвитком захворювань печінки є 
актуальним і потребує всебічного вивчення. 
2. Літературний огляд 
За даними ВООЗ приблизно 30 % дорослих 
жителів планети на даний час страждають на захво-
рювання печінки, етіологічна структура яких досить 
різноманітна. У найближчі роки патології печінки, за 
прогнозами науковців, можуть стати головною при-
чиною передчасної смерті в світі у зв'язку з пошире-
ністю ожиріння та зловживанням алкоголем [2]. 
Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) у даний час є найбільш поширеним хроні-
чним захворюванням печінки в промислово розвине-
них країнах, яким уражено майже 20–30 % населення 
[3]. Прояви захворювання коливаються від простого 
стеатозу до неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ), 
ускладненнями яких є фіброз, цироз або карцинома 
печінки. Проте механізми патогенезу НАЖХП досі 
недостатньо визначені. Останнім часом у багатьох 
дослідженнях мікробіоту кишечника розглядають як 
одну з провідних причин розвитку НАЖХП [4, 5]. 
Вплив мікробіому кишечника на розвиток захворю-
вання пов‘язують із погіршенням бар‘єрної функції 
та підвищенням проникності кишечнику, ендотоксе-
мією, виробленням ендогенного алкоголю, підви-
щенням печінкового ліпогенезу та синтезом триглі-
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церидів, зниженням біодоступності холіну, та поси-
ленням інсулінорезистентності [6, 7]. 
Однією з провідних причин смертності в бага-
тьох країнах світу є алкогольна хвороба печінки 
(АХП), що включає ряд патологічних станів, обумов-
лених розвитком ряду фізіологічних та метаболічних 
проявів, таких як алкогольний стеатогепатит (АСГ), 
алкогольний гепатит (АГ) і цироз печінки [8]. У паці-
єнтів, які зловживають алкоголем, виявляються кіль-
кісні та якісні зміни складу мікробіому кишечника, а 
також підвищення проникності кишечника та збіль-
шення продукції метаболітів мікроорганізмами [9]. 
Вірус гепатиту С викликає виснажливі захво-
рювання печінки, які призводять до цирозу або раку, 
і щороку спричинює близько 500 000 смертей в 
усьому світі. Незважаючи на те, що епідеміологія, 
патофізіологія та захисні механізми імунітету проти 
вірусного гепатиту С (ВГС) глибоко вивчаються, ду-
же мало приділяється уваги до питань взаємозалеж-
ності розвитку хронічних захворювань печінки, 
спричинених вірусом гепатиту С, від стану мікробіо-
ма кишечнику людини. Проте, ряд науковців повідо-
мляють про значні зміни якісного та кількісного 
складу мікробіоти кишечнику пацієнтів, хворих на 
ВГС [10]. 
Таким чином, захворювання печінки широко 
розповсюджені у світі та займають високу позицію 
серед причин смертності. У багатьох дослідження 
встановлено, що мікробіота кишечника приймає 
участь у патогенезі цих захворювань та зазнає при 
цьому значних змін у своєму складі. Проте на сьо-
годні даних про взаємозв‘язок між складом мікробі-
ому кишечника та розвитком захворювань печінки 
все ще не достатньо для розуміння всіх аспектів цієї 
взаємодії.  
 
3. Мета та завдання дослідження 
Метою роботи було проаналізувати склад мік-
робіому кишечника в пацієнтів із захворюваннями 
печінки різної етіології. 
Для реалізації мети було поставлено наступні 
завдання:  
– визначити склад мікробіоценозу кишечника 
пацієнтів інституту гастроентерології НАМН Украї-
ни із захворюваннями печінки; 
– провести порівняльний аналіз мікробіоти 
кишечнику для встановлення зв‘язку між розвитком 
дисбіотичних порушень і різними патологічними 
станами печінки; 
– виявити відмінності у частоті відхилень кі-
лькісних і якісних показників мікробного пейзажу 
кишечника осіб різної статі з різними захворювання-
ми печінки. 
 
4. Матеріали і методи 
Дослідження проводились на базі Інституту 
гастроентерології НАМН України у науково-
дослідному секторі. Протягом 2019 року з січня по 
вересень було обстежено 128 пацієнтів різної статі з 
патологічними ураженнями печінки: НАЖХП, 
НАСГ, АСГ, АГ і ВГС. Дослідження проведено у ві-
дповідності до Гельсінської Декларації: від кожного 
пацієнта була отримана інформована згода. Діагнос-
тику захворювань печінки проводили із застосуван-
ням лабораторних та інструментальних методів дос-
лідження, відповідно до рекомендацій Європейської 
асоціації з дослідження печінки (EASL) [11, 12]. Діа-
гностика НАЖХП включала ретельний збір анамнезу 
пацієнта для виключення зловживання алкоголем. 
Наявність та ступінь стеатозу печінки виявлялась за 
допомогою ультразвукового дослідження. Лаборато-
рними методами встановлювались підвищення акти-
вності амінотрансфераз не більше ніж у 4–5 разів, ко-
ефіцієнт де Рітіса – не більше 1,5; підвищення актив-
ності лужної фосфотази і гамма-глютамілтран-
спептидази не більше ніж удвічі; гіпертригліцериде-
мія, гіперхолістеринемія; підвищення рівня білірубі-
ну (в межах 30–35 ммоль/л). Для підтвердження 
НАСГ проводилось гістологічне дослідження для ви-
явлення жирової дистрофії, запальної інфільтрації, 
фіброзу та інших ознак. Для диференційної діагнос-
тики АХП від НАЖХП вирішальне значення мало 
встановлення факту зловживання пацієнта алкого-
лем. АСГ діагностувався у пацієнтів з алкогольною 
залежністю за наявності стеатозу печінки, підвище-
ного рівня печінкових ферментів і сироваткового бі-
лірубіну < 3 мг/дл. Діагноз АГ підтверджувався за 
наявності стеатонекрозу гепатоцитiв, запальної 
iнфiльтрацiї портальних трактів і виявленні у гепато-
цитах алкогольного гіалiну. Діагностика ВГС засно-
вувалась на виявлені анти-HCV антитіл методом ІФА 
та вірусної РНК за допомогою ПЦР-діагностики. 
Вивчення складу мікробіому за якісними та 
кількісними показниками проводили з використан-
ням стандартних бактеріологічних методів шляхом 
висіву відібраного матеріалу на диференціально-
діагностичні середовища. Видову ідентифікацію 
виділених мікроорганізмів представників нормаль-
ної, умовно-патогенної аеробної та анаеробної мік-
робіоти здійснювали за схемою, наведеною у Ви-
значнику бактерій Берджі [13]. Статистична обро-
бка даних здійснювалась у пакеті програм 
Microsoft Office Excel 2013. Порівняння середніх 
значень змінних здійснювали за допомогою t-
критерія Стьюдента. Відмінності показників вва-
жались достовірними при Р<0,05. 
 
5. Результати дослідження  
Для розуміння кореляційних зв‘язків, що іс-
нують між мікробною спільнотою кишечника та за-
хворюваннями печінки різного походження, було 
проведено аналіз складу мікробіому кишечника у  
128 пацієнтів різної статі, хворих на НАЖХП  
(n=44), НАСГ (n=39), АСГ (n=15), АГ (n=13) і  
ВГС (n=17). 
У всіх обстежених пацієнтів із захворювання-
ми печінки виявлено дисбіотичні порушення у складі 
кишкової мікробіоти. При аналізі кількісних показ-
ників співвідношення різних представників мікробі-
оценозу кишечника встановлено значні відхилення в 
титрах певних асоціантів – представників родів 
Bifidobacterium, Lactobacillus, Enterococcus, 
Escherichia. В мікробному пейзажі кишечнику всіх 
пацієнтів із патологіями печінки спостерігалось зни-
ження кількості лактобактерій до 3,6±2,1 lgКУО/мл 
проти норми 107–108 КУО/мл. Найзначніші відхилен-
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ня у складі симбіотичної кишкової мікробіоти вияв-
лені в хворих на ВГС: падіння титрів біфідобактерій 
до 6,0±1,7 lgКУО/мл при нормі 109–1010 у 17,6 % хво-
рих, ентерококів – до 5,4±0,5 lgКУО/мл у 47,0 % та 
типових кишкових паличок – до 4,5±1,3 lgКУО/мл при 
нормі 107–108 у 23,5 % пацієнтів (Р<0,05). У 17,6 % 
пацієнтів з НАЖХП відзначено зниження титрів бі-
фідобактерій до 6,8±1,6 lgКУО/мл; у 25 % осіб зни-
ження титрів ентерококів до 5,3±0,6 lgКУО/мл, а в  
9 % хворих – типових кишкових паличок до  
6,0±0,0 lgКУО/мл. У пацієнтів з НАСГ виявлено 
зниження кількості симбіотичних мікроорганізмів до 
рівнів, що наведені вище, проте встановлені відхи-
лення реєструвались значно частіше – у 18,0 %,  
43,5 % і 20,5 % осіб за титрами Bifidobacterium spp., 
Enterococcus spp. та типових E. coli відповідно. У 
хворих на АСГ спостерігалось зниження титрів енте-
рококів – 5,8±0,4 lgКУО/мл (40 % випадків) і кишко-
вої палички (26,6 % випадків) до 6,0±0,0 lgКУО/мл, 
тоді як кількість біфідобактерій була у межах норми. 
Мікробіом кишечнику хворих на АГ теж відрізнялась 
рядом відхилень: зниженням титрів біфідобактерій 
складало 6,5±2,1 lgКУО/мл, ентерококів –  
5,8±0,2 lgКУО/мл і типових кишкових паличок – 
4,5±2,1 lgКУО/мл у 15,3 %, 20,7 % і 15,3 % осіб від-
повідно (рис. 1). 
 
 
Рис. 1. Порівняльний аналіз кількісних показників складу асоціативної мікрофлори кишечника у пацієнтів із  
захворюваннями печінки 
 
Аналіз кількісних показників представників 
умовно-патогенної мікробіоти кишечнику обстеже-
них пацієнтів дозволив виявити значні перевищення 
допустимих значень по окремих видах. У 20,4 % па-
цієнтів з НАЖХП відзначено підвищення титрів ге-
молітичних E. coli до 7,7±0,5 lgКУО/мл при нормі  
≤ 104 КУО/мл; у 27,2 % осіб – підвищення титрів 
Candida spp. до 4,8±1,0 lgКУО/мл при нормі  
≤ 102 КУО/мл; у 11,3 % осіб виявлено Staphylococcus 
spp. у титрах 4,5±0,5 lgКУО/мл при нормі не  
> 10
4
 КУО/мл, а у 2,2 % хворих – підвищення титрів 
Klebsiella spp. та Enterobacter spp. до 7,0±0,0 та 
6,0±0,0 lgКУО/мл відповідно при нормі  
≤ 104 КУО/мл. У пацієнтів з НАСГ спостерігалось пі-
двищення титрів Candida spp. (33,3 % випадків) до 
4,8±1,4 lgКУО/мл, гемолітичних E. coli (15,3 % випа-
дків) до 7,2±1,7 lgКУО/мл, Klebsiella spp. до  
6,5±0,5 lgКУО/мл та Enterobacter spp. до  
7,3±1,2 lgКУО/мл в 15,3 % і 7,6 % відповідно, 
Staphylococcus spp. до 5,0±0,0 lgКУО/мл у 12,8 % 
хворих. У 33,3 % пацієнтів з АСГ відзначено підви-
щення титрів гемолітичних E. coli до  
6,6±1,5 lgКУО/мл; у 26,6 % осіб підвищення титрів 
Candida spp. до 5,0±0,8 lgКУО/мл та у 13,3 % – 
Staphylococcus spp. до 5,0±0,0 lgКУО/мл. Умовно-
патогенні бактерії родів Klebsiella та Enterobacter не 
були виявлені у мікробіоценозі травного тракту осіб 
цієї групи. Мікрофлора кишечнику хворих на АГ теж 
відрізнялась рядом відхилень: підвищенням титрів 
Candida spp. до 4,3±0,6 lgКУО/мл у 23 % пацієнтів, 
Klebsiella spp. до 6,5±0,7 lgКУО/мл у 15,3 % пацієн-
тів, Staphylococcus spp. до 5,0±0,0 lgКУО/мл у 13,3 % 
пацієнтів, а також гемолітичних E. coli та 
Enterobacter spp. до 6,0±0,0 lgКУО/мл у 7,6 % пацієн-
тів. У хворих на ВГС спостерігались більш значні ві-
дхилення у складі умовно-патогенної мікрофлори, 
порівняно з аналізом мікробіоти кишечнику в осіб з 
іншими захворюваннями печінки: підвищення титрів 
Candida spp. складало 4,9±1,2 lgКУО/мл у 41,1 % па-
цієнтів, гемолітичних E. coli – lg 8,0±0,7 lgКУО/мл у 
29,4 % осіб, Staphylococcus spp. та Enterobacter spp. 
до 5,0±0,0 і 7,5±0,7 lgКУО/мл відповідно в 11,7 % 
осіб, а Klebsiella spp. – до 8,0±0,0 lgКУО/мл у 5,8 % 
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Рис. 2 Порівняльний аналіз кількісних показників складу умовно- 
патогенної мікрофлори кишечника у пацієнтів із захворюваннями печінки 
 
Визначення титрів мікроорганізмів – предста-
вників асоціативної мікробіоти кишечнику обстеже-
них пацієнтів показало, що при різних патологічних 
станах печінки коливання показників вмісту корис-
них бактерій у осіб різної статі були суттєвими. У 
пацієнтів з НАЖХП відхилення у складі асоціантів 
частіше реєструвались у жінок, ніж у чоловіків (46 % 
проти 30 %). При цьому в жінок частіше спостеріга-
лось зниження титрів біфідобактерій та типових еше-
рихій. У хворих на НАСГ та АСГ частота відхилень 
показників асоціативної мікробіоти серед жінок і чо-
ловіків мала близькі значення. В пацієнтів з АГ від-
хилення у складі асоціативної мікробіоти частіше ре-
єструвались у чоловіків, ніж у жінок (60 % проти  
33 %). При цьому тільки у чоловіків відзначалось 
зниження титрів біфідобактерій та ентерококів, тоді 
як у жінок частіше спостерігалося зниження титрів 
типових ешерихій. Серед пацієнтів із ВГС рівень ча-
стоти відхилень показників асоціативної мікробіоти 
значно перевищував у чоловіків, порівняно з особами 
жіночої статі (80 % проти 29 %). Так, зниження тит-
рів біфідобактерій в середньому в 2–3 рази було за-
реєстровано тільки у 30 % чоловіків; ентерококів  
у 2 рази – у 60 % чоловіків і у 28,6 % жінок; типових 
ешерихій у 2–3 рази – тільки у 40 % чоловіків  




Рис. 3 Частота відхилень у показниках наявності представників  
асоціативної мікрофлори кишечнику в пацієнтів різної статі 
 
Також серед пацієнтів із захворюваннями пе-
чінки різної статі виявлено відмінності у частоті від-
хилень кількісних показників співвідношення різних 
представників умовно-патогенної мікробіоти кишеч-
ника. У пацієнтів з НАЖХП та НАСГ частота відхи-
лень показників умовно-патогенної мікробіоти серед 
жінок і чоловіків має близькі значення. Проте при 
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титрів Candida spp. та Staphylococcus spp., а в чолові-
ків – гемолітичних E. coli, тоді як при НАСГ в жінок 
частіше спостерігається підвищення титрів Candida 
spp., гемолітичних E. coli та Klebsiella spp. У хворих 
на АСГ відхилення у складі умовно-патогенної мік-
робіоти частіше відбуваються у чоловіків, ніж у жі-
нок (78 % проти 50 %). При цьому в чоловіків часті-
ше виявляється збільшення титрів гемолітичних E. 
coli та Candida spp. У пацієнтів з АГ частота відхи-
лень показників умовно-патогенної мікробіоти знач-
но більша у жінок, порівняно з чоловіками (100 % 
проти 50 %). Крім того, у жінок частіше виявляється 
збільшення титрів Klebsiella spp. та Candida spp., тоді 
як у чоловіків – гемолітичних E. coli, Enterobacter 
spp. та Staphylococcus spp. Серед пацієнтів із ВГС рі-
вень частоти відхилень показників умовно-
патогенної мікробіоти перевищував у жінок, порів-
няно з особами чоловічої статі (100 % проти 90 %). 
Так, збільшення титрів гемолітичних E. coli в серед-
ньому в 3–4 рази порівняно із допустимою нормою 
було зареєстровано у 40 % чоловіків і у 28,6 % жінок; 
Klebsiella spp. у 4 рази – тільки у 14,3 % жінок; 
Enterobacter spp. у 3 рази – у 10 % чоловіків і у  
14,3 % жінок; Staphylococcus spp. у 1–2 рази – у 30 % 
чоловіків і у 14,3 % жінок, а Candida spp. у 4–5 разів – 
у 30 % чоловіків і у 57,1 % жінок (рис. 4). 
 
 
Рис. 4 Частота відхилень у показниках наявності представників умовно-патогенної мікрофлори кишечнику в 
пацієнтів різної статі 
 
 
6. Обговорення результатів дослідження 
Виявлена у цьому дослідженні тенденція до 
підвищення кількісних і якісних показників вмісту 
представників умовно-патогенної мікробіоти на фоні 
зниження титрів симбіотичних мікроорганізмів підт-
верджує взаємозв‘язок між мікробіомом кишечника 
та розвитком захворювань печінки. Проте, аналіз лі-
тературних даних свідчить, що мікробіота кишечни-
ку може прямо та опосередковано впливати на про-
гресування НАЖХП, тоді як при АХП розвиток за-
хворювання та зміни у складі мікробіому кишечника 
відбуваються переважно під дією надмірно вживано-
го етанолу. 
Зв'язок між мікробіотою кишечника та розвит-
ком НАЖХП досліджувався на мишах та людині. 
Bäckhed et al. повідомляли, що трансплантація киш-
кової мікробіоти від здорових мишей до стерильних 
призводило до збільшення вмісту жиру у тілі остан-
ніх на 60 %, а також тригліцеридів у їхній печінці 
більш ніж удвічі через 15 діб [13]. На початку 1980-х 
років були одержані дані, що в людей після кишково-
го шунтування паралельно розвивались НАСГ і над-
мірне зростання кишкової мікробіоти. Стеатоз печін-
ки регресував після лікування антибіотиками, що 
свідчило про можливий вплив мікробіоти кишечнику 
на розвиток НАЖХП [14]. 
Мікробіота кишечнику може сприяти розвитку 
НАСГ оскільки вона бере участь у вивільненні енер-
гії з харчових субстратів, регулює проникність кишок 
та імунний баланс, модулює дієтичний обмін холіну, 
регулює обмін жовчних кислот і виробляє ендоген-
ний етанол. Встановлено, що у пацієнтів з НАСГ кі-
лькість грамнегативних бактерій у кишечнику значно 
вища, порівняно з контрольними групами [15, 16]. 
НАЖХП і НАСГ асоціюються із надмірним ростом 
бактерій та підвищенням кишкової проникності [17]. 
Miele et al. надали перші докази підвищеної кишкової 
проникності у пацієнтів з НАЖХП. Проникність ки-
шечнику і надмірний ріст бактерій корелюють із сту-
пенем тяжкості стеатозу [6]. 
Жовчні кислоти пошкоджують мембрани клі-
тин бактерій, взаємодіючи з мембранними фосфолі-
підами, що призводить до бактерицидної активності 
[18]. Дієтичні жири (з високим вмістом насичених 
жирів), сприяючи змінам складу жовчних кислот го-
сподаря, можуть помітно змінювати умови для мік-
роорганізмів кишечнику, що призводить до дисбате-
ріозу [19, 20]. Натомість мікробіота кишечника здат-
на модулювати метаболізм жовчних кислот за раху-
нок стимуляції рецепторів фарсеноїдів X (FXR) [21]. 
Змінюючи метаболізм жовчних кислот та сигналіза-
цію FXR / GPBAR1 (G protein-coupled bile acid 
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receptor 1), флора кишечнику може побічно сприяти 
розвитку НАЖХП [22]. 
Кишкова мікробіота виробляє ряд потенційно 
гепатотоксичних сполук, таких як етанол, феноли, 
аміак, які надходять до печінки кровообігом. Ці спо-
луки активують клітини Купфера та стимулюють ви-
роблення оксиду азоту та цитокінів [23]. Zhu та ін. 
при вивченні мікробіоти кишечнику пацієнтів із 
НАСГ спостерігали збільшення вмісту бактерій, що 
виробляють етанол, особливо Escherichia spp., а та-
кож підвищену концентрацію алкоголю в крові при 
відсутності його у раціоні [7]. 
За даними ряду досліджень хронічний прийом 
алкоголю призводить до надлишкового бактеріального 
росту та дисбіозу кишечника у людини й тварин [24, 
25]. Mutlu et al. (2009) повідомляють, що вживання ал-
коголю протягом 10 тижнів призводить до дисбіозу 
товстої кишки у щурів. У мишей споживання етанолу 
призводить до зниження кількості Lactobacillus spp. та 
збільшення титрів Enterococcus spp. [26, 27].  
Кількісні та якісні зміни мікробіоти кишечни-
ка відбуваються в осіб, які помірно вживають алко-
голь та алкоголіків [28, 29]. У пацієнтів з алкоголь-
ною хворобою печінки спостерігається збільшення 
чисельності бактерій з родини Fusobacteriaceae та 
Staphylococcus spp., і у той же час зменшення кілько-
сті Lactobacillus spp. та за наявності цирозу 
Bifidobacterium spp. [30, 31].  
Вживання алкоголю може чинити прямий та 
опосередкований вплив на мікробіом кишкового тра-
кту, проте точну причину розвитку дисбіозу встано-
вити неможливо. Етанол знижує моторику кишечни-
ка, що сприяє розмноженню просвіткових бактерій 
[32]. У людей, які рідко або не вживають алкоголь, 
етанол або не впливає на вивільнення шлункового 
соку, або збільшує його продукцію. Однак в алкого-
ліків спостерігається гіпохлоргідрія. Це може бути 
пов‘язано зі значно зміненою гістологією шлунка із 
підвищеними показниками поверхневого та атрофіч-
ного гастриту [33, 34]. Гіпохлоргідрія у свою чергу, 
пов‘язана з бактеріальним розростанням мікробіоти 
кишечнику в хворих на цироз печінки [35].  
Хронічне вживання алкоголю має глибокий 
вплив на імунну систему макроорганізму. Бактери-
цидні молекули є центральними ефекторами вродже-
ної імунної системи кишечнику, що впливають на 
склад його мікробіоти. Ці молекули секретуються 
клітинами Панета та клітинами епітелію кишечника. 
Встановлено, що антимікробні продукти генів (Reg)-
3b та Reg3g були пригнічені у кишечнику мишей та 
людини після вживання алкоголю та хронічного зло-
вживання етанолом відповідно [36, 37]. 
Aly et al. (2016) досліджували мікробіом кишеч-
ника в хворих на ВГС та встановили, що у її складі пе-
реважають представники родів Prevotella та 
Faecalibacterium, тоді як Ruminococcus, Bifidobacterium 
та деякі клостридії спостерігались у незначній кількості 
[10]. Основним чинником, що може призвести до дис-
біозу кишечника, є порушення гомеостазу, викликане 
хронічною інфекцією ВГС. Крім того, адаптація імунної 
системи до стану хронічної інфекції може бути ще од-
ним важливим фактором зменшення мікробної різно-
манітності кишечнику. Слід зазначити, що вірус гепа-
титу С здатний проникати в шлункові клітини, оскільки 
клітини печінки та шлунка мають загальне ембріогенне 
походження, а також інфікувати В-лімфоцити, які ви-
робляють IgA, що приймають участь у модулюванні 
складу кишкової мікробіоти [38, 39].  
Сучасні літературні дані свідчать, що мікробний 
пейзаж шлунково-кишкового тракту за кількісними та 
якісними показниками підлягає змінам під впливом ря-
ду факторів. Так, Haro et al. (2016) досліджували залеж-
ність складу кишкової мікробіота від статі та маси тіла 
[40]. Вони встановили, що різноманітність та загальний 
склад мікробної спільноти кишечника суттєво не відрі-
зняються в чоловіків та жінок, проте відносна чисель-
ність конкретних таксонів різниться між групами. Вста-
новлено, що у жінок кількість бактерій роду Bilophila 
вища ніж у чоловіків, тоді як в останніх частіше зустрі-
чаються представники родів Veillonella та 
Methanobrevibacter. Окрім того, на рівні виду у жінок 
спостерігаються вищі ніж у чоловіків титри Bacteroides 
caccae. Натомість у складі мікробіому кишечника чоло-
віків частіше виявляються представники видів 
Bacteroides plebeius і Coprococcus catus. 
При ожирінні (ІМТ > 33) у жінок зареєстрова-
но більш високі показники наявності бактерій роду 
Bacteroides порівняно з чоловіками, оскільки в 
останніх чисельність цих бактерій зменшується, за 
винятком B. plebeius. У жінок спостерігається підви-
щення чисельності C. catus при збільшенні маси тіла, 
тоді як у чоловіків ці показники незалежні. Крім то-
го, у чоловіків з ІМТ<30 спостерігаються вищі титри 
Bifidobacterium adolescentis, Eubacterium biforme та 
Oxalobacter formigenes. Однак кількість представни-
ків цих видів статистично не відрізнялась в обох ста-
тей, коли ІМТ>30. 
Таким чином, одержані результати проведено-
го дослідження та дані представлені іншими науков-
цями свідчать про тісний взаємозв‘язок між станом 
мікробіому травної системи й розвитком захворю-
вань печінки різної етіології. 
Обмеження дослідження. Слід зазначити, що 
дане дослідження було обмежено кількістю обстеже-
них осіб з певними патологіями печінки у визначених 
групах. Крім того, отримані дані не відображають 
особливості розвитку дисбіотичних порушень мікро-
біому кишечника у пацієнтів із захворюваннями пе-
чінки різних вікових категорій. 
Перспективи подальших досліджень. Одер-
жані результати складають основу для подальшого 
визначення характеру взаємовідносин різних асоціа-
нтів мікробіоценозу певних біотопів з макроорганіз-
мом людини, що є актуальним і перспективним на-




1. За результатами обстеження 128 пацієнтів 
Інституту гастроентерології НАМН України із захво-
рюваннями печінки було виявлено значні порушення 
рівноваги мікробіому шлунково-кишкового тракту: 
спостерігалась тенденція до підвищення кількісних і 
якісних показників вмісту представників умовно-
патогенної мікробіоти на фоні зниження титрів сим-
біотичних мікроорганізмів. 
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2. Порівняльний аналіз складу мікробіоценозу 
кишечника пацієнтів з різними захворюваннями печін-
ки показав значні падіння титрів симбіотичних бакте-
рій: лактобактерій до 100–104 КУО/мл, біфідобактерій 
до 105–108 КУО/мл, ентерококів до 105–106 КУО/мл і 
типових кишкових паличок до 103–106 КУО/мл, а також 
збільшення кількості умовно-патогенних мікроорганіз-
мів: дріжджеподібних грибів роду Candida до 104–109 
КУО/мл, гемолітичних Escherichia coli до 107–109 
КУО/мл, Staphylococcus spp. до 104–106 КУО/мл, 
Klebsiella spp. та Enterobacter spp. до 106–108 КУО/мл. 
Найбільш значні відхилення у складі кишкового мікро-
біому спостерігались у пацієнтів із вірусним гепатитом 
С, особливо у відношенні умовно-патогенної мікрофло-
ри: титри гемолітичних E. coli, Klebsiella spp. та 
Enterobacter spp. були найвищими серед усіх досліджу-
ваних груп хворих. Також вагомі відхилення у титрах 
представників мікробіоти кишечника були виявлені у 
пацієнтів з алкогольним гепатитом, неалкогольним сте-
атогепатитом і неалкогольною жировою хворобою пе-
чінки. У пацієнтів, хворих на алкогольний стеатогепа-
тит, на відміну від інших, були відсутні відхилення у 
кількісних показниках Bifidobacterium spp., Klebsiella 
spp. та Enterobacter spp. 
3. Показано відмінності в мікробному пейзажі 
кишечнику пацієнтів різної статі з хворобами печінки, 
що відзначалось у змінах співвідношення окремих 
представників кишкового мікробіому. Частота відхи-
лень кількісних показників симбіотичної асоціативної 
мікробіоти найбільше відрізнялась у пацієнтів з вірус-
ним гепатитом С і алкогольним гепатитом: у чоловіків 
зниження чисельності симбіонтів спостерігали частіше 
на 51 % і 27 % відповідно, порівняно з жінками.  
За ступенем колонізації умовно-патогенними мі-
кроорганізмами кишкового тракту найзначніші коли-
вання відхилень показників зареєстровано у пацієнтів з 
неалкогольним стеатогепатитом: у чоловіків підвищен-
ня титрів спостерігались на 28 % частіше ніж у жінок, 
та з алкогольним гепатитом: у жінок кількісні показни-
ки були вищими на 50 % частіше ніж у чоловіків. 
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